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Rezumat
Introducere. Se descrie distribuţia naturală a microor-
ganismelor parodontopatogene: Porphyromonas gingivalis, 
Tanarella forsythia, Treponema denticola și Actinobacillus ac-
tinomycetemcomitans la un grup de pacienţi cu leziuni paro-
dontale minime.
Material și metode. Evaluarea microbiologică a probelor 
subgingivale a fost efectuată prin utilizarea metodei de poli-
merizare în lanţ (PCR), utilizând setul PeriodontScreen Real-
TM pentru speciile P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola și A. 
actinomycetemcomitans.
Rezultate. Variabile, precum nivelul de atașament clinic 
(1,74±0,23) în lotul de studiu, a prezentat o puternică asoci-
ere statistic semnificativă asupra concentraţiei de microorga-
Ce nu este, deocamdată, cunoscut la subiectul abordat
Există o corelaţie strânsă între compoziţia microbiană 
orală și starea de sănătate sau patologie. Totuși, studii supli-
mentare sunt necesare pentru a elucida mecanismele acestei 
relaţii între gazdă și microorganisme.
Ipoteza de cercetare
Studiu transversal al concentraţiei microbiene la pacienţii 
cu forma incipientă de parodontită marginală cronică.
Noutatea adusă literaturii știinţifice din domeniu
Diagnosticul timpuriu al parodontitei marginale croni-
ce permite conservarea ţesuturilor parodontale și asigura-
rea unui nivel optim al sănătăţii orale. Deopotrivă, prezintă 
un instrument favorabil, preventiv, pentru managementul 
iniţierii și progresării afecţiunii parodontale.
Abstract
Introduction. Is described the natural distribution of peri-
odontal pathogen microorganisms: Porphyromonas gingivalis, 
Tanarella forsythia, and Treponema denticola Actinobacillus 
actinomycetemcomitans în a group of patients with minimal 
periodontal lesions.
Material and methods. Microbiological assessment of the 
samples was done by the use of the polymerase chain reac-
tion method (PCR), using Real-TM PeriodontScreen kit for the 
species P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, and A. actinomy-
cetemcomitans.
Results. Variables such as clinical attachment level 
(1.74±0.23) în the study group, presented a strong associa-
tion statistically significant on the concentration of pathogen 
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What is not known yet about the topic
There is a close correlation between the microbial com-
position and oral health or pathology. However, additional 
studies are needed to elucidate the mechanisms of this rela-
tionship between the host and the microorganisms.
Research hypothesis
A cross-sectional study of microbial concentration în pa-
tients with incipient form of chronic periodontitis.
Article’s added novelty on this scientific topic
Early diagnosis of chronic periodontitis ensures the pre-
servation of periodontal tissues and provides an optimal 
state of oral health. Alike it presents a positive, preventive 
tool în the management of initiation and progression of pe-riodontal disease.
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=0,86), A. actinomycetemcomitans (r
xy
=0,85), 
pentru toate – p<0,001.
Concluzii. Utilizarea testelor microbiologice în diagnos-
ticarea afecţiunii parodontale asigură posibilitatea depistării 
maladiei la etapa incipientă. Este un instrument favorabil pre-
ventiv pentru managementul iniţierii și progresării afecţiunii 
parodontale.
Cuvinte cheie: parodontita marginală cronică incipientă, 
microflora parodontopatogenă.
Introducere
Parodontita marginală prezintă o afecţiune cronică de tip 
inflamator-distructiv de origine infecţioasă ce duce spre di-
strucţia ţesuturilor de suport a sistemului dentar [1]. Este o 
maladie lent progresivă și poate fi clinic nesemnificativ evi-
dentă până la vârsta de 35 de ani [2]. În anul 2012, datele obţi-
nute asupra populaţiei adulte din SUA, au arătat că peste 47% 
din adulţi au prezentat cel puţin una din formele parodontitei 
marginale [3].
Pierderea de atașament clinic, în asociere cu formarea 
pungii parodontale și pierderea de os alveolar, necesită de a fi 
diferenţiată de recesia gingivală, unde migrarea apicală a mar-
ginei gingivale nu este asociată cu formarea pungii parodonta-
le. De obicei, apare pe suprafaţa bucală decât interproximal [2, 
4]. Faza iniţială a parodontitei marginale cronice a adultului 
reprezintă prezenţa pierderii de atașament clinic ≥2 mm, nefi-
ind raportată la recesia gingivală [2].
Parodontita marginală a fost sistematizată conform clasifi-
cării abordate în cadrul Atelierului Internaţional de Lucru din 
1999 în: localizată sau generalizată, în funcţie de gradul de răs-
pândire <30% sau >30% din situsurile implicate. Severitatea 
maladiei este bazată pe gradul de pierdere al atașamentului 
clinic, fiind delimitată în forma ușoară (1-2 mm), medie (3-4 
mm), severă (>5 mm) [5, 6]. Participanţii Atelierului au con-
cluzionat că parodontita marginală cronică se referă la pro-
gresarea afecţiunii în timp, fără tratament și nu sugerează că 
maladia ar fi „netratabilă” [5].
Parodontita marginală cronică este caracterizată prin afec-
tarea populaţiei adulte, însă, în ultima perioadă, se atestă o 
răspândire și în grupul persoanelor tinere [5, 7]. Distrucţia 
este consistentă în raport cu cantitatea depunerilor de placă 
bacteriană precum și influenţa altor factori de risc (factorii 
anatomici care favorizează retenţia plăcii dentare, margini-
le debordante ale reconstrucţiilor dentare, contactele inter-
dentare deschise); tartrul subgingival, la fel, este depistat. În 
termeni generali, afecţiunea progresează lent, dar se pot înre-
gistra acutizări distructive. În plus, rata progresării afecţiunii 
poate fi modificată prin influenţa factorilor locali, maladii ge-
nerale și factori extrinseci, precum fumatul [5].
Este pe larg acceptată teoria de iniţiere și progresare a in-
fecţiei parodontale faţă de prezenţa microflorei capabile să 
provoace maladia [1]. Mai bine de 300 de specii de microor-
ganisme au fost izolate din pungile parodontale, dar numai un 
procent mic constituie agenţi etiologici [1]. Cel puţin, 3 carac-
teristici cu rol patogen ale microorganismelor parodontale 
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=0.85) for all – p<0.001.
Conclusions. Using microbiological tests în diagnosing 
periodontal disease provides the possibility of detecting the 
disease at the initial stage. It is a favourable preventive tool for 
the management of initiation and progression of periodontal disease.
Key words: initial chronic periodontitis, periodontal patho-
gen microflora.
Introduction
Marginal periodontitis represents a chronic inflammatory-
destructive type disease of infectious origin that leads to de-
struction of dental system supportive tissues [1]. It is a slowly 
progressive disease and may be clinically insignificant evident 
until the age of 35 years [2]. în 2012, data from the US adult 
population, have shown that over 47% of adults have experi-
enced at least one form of periodontitis [3].
Clinical attachment loss, periodontal pocket formation 
în association with alveolar bone loss, requires to be distin-
guished from gingival recession, whereas apical migration 
is not always associated with periodontal pocket formation. 
Usually, it appears on the buccal site than on interproximal 
surface [2, 4]. The initial phase of chronic adult periodontitis 
is the presence of marginal clinical attachment loss ≥2 mm, 
not reported to gingival recession [2].
At the International Workshop în 1999, marginal periodon-
titis was systematized în accordance to classification in: local-
ized or generalized, depending on the extent <30% or >30% of 
involved sites. The severity of disease is based on the degree of 
clinical attachment loss, as defined în the mild form (1-2 mm), 
medium (3-4 mm), severe (>5 mm) [5, 6]. Workshop partici-
pants concluded that chronic marginal periodontitis refers to 
progression of the disease over time without treatment and 
does not suggest that the disease would be “untreatable” [5].
Chronic periodontitis is characterized by affecting adult 
population, but lately, there is also a prevalence among young 
subjects [5, 7]. Destruction is consistent în relation to the 
amount of plaque deposits and the influence of other risk fac-
tors (anatomical factors favouring retention of dental plaque, 
overflowing fillings, open interproximal contacts); subgingival 
calculus, as is detected. în general terms, the disease progress-
es slowly, but can register destructive exacerbation. în addi-
tion, the rate of disease progression can be altered by the in-
fluence of local factors, general diseases and extrinsic factors, 
such as smoking [5].
It is widely accepted the theory of initiation and progres-
sion of periodontal infection by the presence of microflora 
capable of causing the disease [1]. More than 300 species of 
microorganisms were isolated from periodontal pockets, but 
only a small percentage are etiologic agents [1]. At least three 
characteristics of periodontal pathogenic role of microorgan-
isms have been identified: the ability to colonize, the ability 
to avoid the host mechanism defenses and the competence to 
produce substances able to initiate tissue damage [1].
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au fost identificate: capacitatea de a coloniza, abilitatea de a 
evita mecanismele de apărare ale macroorganismului și com-
petenţa de a produce substanţe care pot direct iniţia distrucţia 
tisulară [1].
În lucrarea lui Loe (1965), a fost stipulată teoria de iniţie-
re a inflamaţiei gingivale de către microorganismele din placa 
bacteriană [7]. Experţii confirmă că parodontita marginală 
este iniţiată și dezvoltată de un grup de bacterii predominant 
gram-negative, anaerobe sau microaerofile, ce colonizează 
zona subgingivală [8]. Rolul speciilor microbiene subgingivale 
în etiologia afecţiunilor parodontale a fost pe larg documenta-
tă [9]. În cadrul grupului relevant de lucru al Atelierul Mondial 
în Parodontologia Clinică (1996), s-a stabilit că parodontita 
marginală umană este cauzată de P. gingivalis, B. forsythius, T. 
denticola, P. intermedia și A. actinomycetemcomitans [1, 8, 10-
12]. Speciile numite apar mai frecvent în concentraţii crescute 
în situsurile cu parodontită marginală, pe când alte specii bac-
teriene, precum cele din genul Streptococcus și Actinomyces, 
au fost asociate la sănătatea parodontală [11]. Totuși, nu toţi 
pacienţii sunt în egală măsură susceptibili la parodontita mar-
ginală. În plus, pe lângă cauza de origine microbiană, factorii 
de mediu, genetici, reacţia imună a macroorganismului, joacă 
un rol important în patogeneza acestei maladii [1].
Efectele directe patologice ale bacteriilor asupra parodon-
ţiului marginal sunt semnificative în perioada semnelor inci-
piente ale afecţiunii [1]. Analiza probelor microbiologice ale 
plăcii dentare de la pacienţii cu nivele severe de inflamaţie 
gingivală, au demonstrat o succesiune a speciilor bacteriene 
cu o capacitate înaltă de a induce direct un răspuns inflamator 
[5]. P. gingivalis este cunoscută că produce enzime (proteaze, 
colagenaze) care pot degrada direct ţesuturile înconjurătoare 
în straturile superficiale ale parodonţiului [5]. Bacterii, pre-
cum A. actinomycetemcomitans, produc factori ce duc la supri-
marea răspunsului imun din partea organismului, diminuând, 
astfel, producerea de anticorpi [5].
O varietate de teste adiţionale de laborator au fost antrenate 
în depistarea acestor tipuri de microorganisme. În timp ce com-
plexul roșu este frecvent depistat în concentraţii înalte la nive-
lul leziunilor parodontale, nivele joase ale fiecărei specii au fost 
depistate în situsuri sănătoase. Din aceste motive, metodele de 
depistare ale acestor microorganisme furnizează date cantitati-
ve despre bacteriile prezente și facilitează interpretarea rezul-
tatelor testului [10]. Cu o tehnică performantă de identificare și 
abilitatea de a examina mai multe probe/mostre de placă den-
tară a unui număr cât mai larg de persoane, posibilitatea este 
mai mare de a examina extensiv speciile patogene suspectate în 
iniţierea și dezvoltarea afecţiunilor parodontale [12].
Material și metode
Caracterizare generală a studiului
Studiu transversal, pe un lot de 84 de pacienţi. Participanţii 
au fost selectaţi conform următoarelor criterii de excludere: 
(1) comorbidităţi sistemice; (2) sarcina și alăptarea; (3) trata-
ment antimicrobian sistemic în decursul ultimelor 6 luni; (4) 
administrarea remediilor anti-inflamatoare în decursul ulti-
melor 6 luni; (5) utilizarea habituală a antisepticelor orale; (6) 
prezenţa implantelor dentare sau al aparatelor ortodontice; 
In his work Loe (1965), has stipulated the theory of initia-
tion of the gingival inflammation by the microorganisms from 
the dental plaque [7]. Experts confirm that marginal periodon-
titis is initiated and developed by a group of predominantly 
gram-negative bacteria, anaerobic or microaerophilic, which 
colonize the subgingival area [8]. The role of subgingival mi-
crobial species în the etiology of periodontal diseases has 
been widely documented [9]. în the relevant working group 
World Workshop în Clinical Periodontology (1996) was estab-
lished that marginal periodontitis is caused by P. gingivalis, B. 
forsythius, T. denticola, P. intermedia and A. actinomycetemcom-
itans [1, 8, 10-12]. The named species occur more frequently 
în high concentrations în sites with periodontitis, while other 
bacterial species such as the genus Streptococcus and Actino-
myces were associated with periodontal health [11]. However, 
not all patients are equally susceptible to periodontitis. în ad-
dition to the cause of microbial origin, environmental factors, 
genetics, immune response of the host play an important role 
în the pathogenesis of this disease [1].
Direct pathological effects of periodontal bacteria on mar-
ginal periodontium are significant during early signs of the 
disease [1]. Microbiological analysis of dental plaque samples 
from patients with severe levels of gingival inflammation, have 
shown a succession of bacterial species with a high capacity to 
directly induce an inflammatory response [5]. P. gingivalis is 
known to produce enzymes (proteases, collagenase) that may 
degrade directly the surrounding superficial periodontal tis-
sue [5]. Bacteria, such as A. actinomycetemcomitans produces 
factors that lead to the suppression of the host immune re-
sponse, reducing thereby the production of antibodies [5].
A variety of additional laboratory tests were trained în 
detecting these types of microorganisms. While red complex 
is commonly found în high concentrations în periodontal le-
sions, low levels of each species were detected în healthy sites. 
For these reasons, detection methods of these organisms 
provide quantitative data about present bacteria and facili-
tate the interpretation of the test results [10]. With advanced 
equipment identification and the ability to examine multiple 
samples of dental plaque of a wide number of subjects, the 
opportunity is higher to extensively examine the suspected 
pathogenic species în the initiation and development of peri-
odontal disease [12].
Material and methods
General characterization of the study
A cross-sectional study on a group of 84 patients. Par-
ticipants were selected according to the following exclusion 
criteria: (1) systemic comorbidities; (2) pregnancy and lacta-
tion; (3) systemic antimicrobial therapy within the previous 6 
months; (4) administering anti-inflammatory remedies with-
in the last 6 months; (5) the use of habitual oral antiseptics; 
(6) the presence of dental implants or orthodontic appliances; 
(7) previously periodontal treatment; (8) the presence of less than 18 natural teeth.
Periodontal measurements were performed by a single 
examiner. Registration of periodontal pocket depth and clini-
cal attachment level appreciation were recorded at all teeth of 
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(7) tratament parodontal anterior; (8) prezenţa a mai puţin 
de 18 dinţi naturali.
Măsurările parodontale au fost efectuate de un singur exa-
minator. Înregistrarea adâncimii pungii parodontale și apreci-
erea nivelului de atașament clinic au fost înregistrate la nivelul 
tuturor dinţilor arcadelor dentare, 6 situsuri per dinte, cu ex-
cepţia molarilor III, cu ajutorul sondei parodontale automati-
zate Florida Probe. Sângerarea la sondare a fost înregistrată în 
cadrul aprecierii indicelui gingival (GI) în 6 situsuri per dinte 
(Figura 1). Prezenţa plăcii bacteriene a fost apreciată prin in-
termediul indicelui Quigley & Hein.
Pacienţii au fost divizaţi în două gupuri: lotul control – paro-
dontal sănătoși (PS) și lotul de studiu – pacienţi cu parodontită 
marginală cronică forma incipientă (PMCI). Reprezentanţii ce-
lui de-al doilea grup au inclus pacienţi cu, cel puţin, un situs po-
zitiv de 1-2 mm pierdere de atașament clinic în zona proximală.
Protocolul de studiu a fost aprobat de către Comitetul de 
Etică a Cercetării al USMF „Nicolae Testemiţanu” (aviz nr. 16, 
ședinţa din 25.01.2013, președinte CEC – Gavriliuc Mihail, dr. 
hab. șt. med., prof. univ.). Pacienţii, înrolaţi în studiu, au sem-
nat acordul informat.
Colectarea probelor subgingivale
Placa bacteriană supragingivală a fost înlăturată prin inter-
mediul unei chiurete parodontale sterile. Placa subgingivală a 
fost colectată prin intermediul conurilor endodontice sterile 
(diametrul 25), fiind introduse în șanţul gingival/punga paro-
dontală, în situsurile proximale pentru 10 secunde (Figura 2). 
La pacienţii cu PMCI, probele microbiologice au fost prelevate 
din situsurile ce prezentau valori ale nivelului de atașament 
clinic de 1-2 mm. Conurile de hârtie au fost plasate apoi în me-
diu de transport (Figura 3). Examinările microbiologice au fost 
efectuate prin utilizarea metodei cantitative de polimerizare 
în lanţ (PCR), setul Periodont Screen Real-TM pentru speciile P. 
Gingivalis, B. Forsythus, T. Denticola, și A. Actinomycetemcomi-
tans, în cadrul laboratorului Invitro Diagnostic.
Analiza statistică
Datele clinice și microbiologice au fost analizate în progra-
mul SPSS V22.0 IBM. Au fost calculate media, deviaţia standard, 
eroarea standard, gradul de corelaţie. Diferenţele dintre para-
metrii clinici au fost determinate prin testul ANOVA. Un p<0,05 
Fig. 1 Sondarea parodontală cu înregistrarea CAL și GI.
Fig. 1 Clinical attachment level and gingival index probing.
both dental arcades, six sites per tooth, excluding third molars, 
using automated periodontal probe Florida Probe. Bleeding on 
probing was recorded by assessing the gingival index (GI) în 6 
sites per tooth (Figure 1). The presence of plaque index (PI) 
was appreciated by Quigley & Hein.
Patients were divided into two gups: control group – peri-
odontal healthy (PH) and the study group – patients with 
chronic initial periodontitis (PCIP). Representatives of the 
second group included patients with at least one positive site 
of 1-2mm of CAL în the proximal area.
The study protocol was approved by the Research Eth-
ics Committee of the Nicolae Testemitanu Medical University 
(approval no. 16, session from 25.01.2013, President of REC 
– professor Gavriliuc Mihail). Enrolled patients signed the in-
formed consent.
Subgingival samples collection
Supragingival dental plaque was removed through a sterile 
periodontal curette. Subgingival plaque was collected via ster-
ile endodontic cones (diameter 25) being introduced into the 
gingival sulcus/periodontal pocket, în proximal sites for 10 
seconds (Figure 2). în patients with PCIP, microbiological sam-
ples were taken from sites presenting clinical attachment level 
values of 1-2 mm. The cones were then placed în the paper 
transport medium (Figure 3). Microbiological examinations 
were performed în Invitro Diagnostic laboratory, using quanti-
tative polymerase chain method (PCR), Periodont Screen Real-
TM periodontal kit for the species P. gingivalis, B. forsythus and 
T. denticola, and A. Actinomycetemcomitans.
Statistical analysis
Clinical and microbiological data were analyzed în IBM 
SPSS V22.0. It was calculated the mean, standard deviation, 
standard error, the degree of correlation. The differences be-
tween clinical parameters were determined by the ANOVA 
test. A p<0.05 was considered statistically significant.
Results
From the sample of 84 patients, 2295 teeth were subject-
ed to clinical examination and microbiological samples were 
taken at the level of 504 teeth (6 teeth per participant). Peri-
odontal clinical indications such as CAL, PI, GI, the number of 
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a fost considerat semnificativ din punct de vedere statistic.
Rezultate
Din eșantionul de 84 de pacienţi, 2295 de dinţi au fost 
supuși examenului clinic, iar probele microbiologice au fost 
prelevate la nivelul a 504 de dinţi (6 dinţi per participant). 
Indicii clinici parodontali, precum nivelul de atașament clinic 
(CAL), indicele de placă (PI), indicele gingival (GI), numărul 
de microorganisme depistate la ambele loturi de pacienţi, sunt 
prezentaţi în Tabelul 1. Valorile medii ale CAL, PI și GI, în func-
ţie de sexe, în lotul de studiu sunt prezentate în Tabelul 2.
Tabelul 1. Valorile nivelului de atașament clinic (CAL), indicelui pa-
rodontal (PI), indicelui gingival (GI) și numărului de microorganis-
me, depistate la ambele loturi.
Vârsta PI GI CAL nr. m/oLotul PS 28,7±6,74 1,02±0,71 0,94±0,59 1,74±0,23 3,3±0,80Lotul PMCI 26,0±6,25 0,13±0,08 0,0 0,09±0,08 0,0
Notă: Datele sunt prezentate drept medie și deviere standard.
Tabelul 2. Valorile nivelului de atașament clinic (CAL), indicelui 
parodontal (PI), indicelui gingival (GI) și procentul persoanelor cu 
rezultate pozitive pentru speciile grupului roșu, în funcţie de sexe.
 CAL PI GI Pozitive pentru speciile gru-pului roșu, %A B C D
Bărbaţi 1,81±0,21 1.42±0,79 1,07±0,52 29,8 19,1 31,9 27,3
Femei 1,69±0,23 0,77±0,52 0,82±0,64 34,5 14,3 34,5 34,5Total 1,75±0,22 1,09±0,66 0,95±0,58 64,3 33,4 66,4 61,8
Notă: A – P. gingivalis; B – T. denticola; C – T. forsythia; D – A. actinomycetemi-
comitans. Datele sunt prezentate drept medie și deviere standard sau sub 
formă de valori relative (%).
Reacţia de amplificarea în lanţ (PCR) a demonstrat o distri-
buţie proporţională a speciilor de microorganisme P. gingiva-
lis, T. forsythia, A. actinomycetemcomitans. Prezenţa acestora 
Fig. 2 Prelevarea probelor subgingivale prin intermediul 
conurilor de hârtie. 
Fig. 2 Collecting subgingival samples using sterile paper points.
 
Fig. 3 Plasarea conurilor de hârtie cu probe microbiologice în mediu de 
transport cu ser fiziologic steril.
Fig. 3 Paper points with subgingival microbiota placed în sterile saline solution.
microorganisms detected în both groups of patients are pre-
sented în Table 1. The mean values of CAL, PI and GI în accor-
dance to gender în the PCIP group are shown în Table 2.
The PCR demonstrated a proportionate distribution of 
species of microorganisms of P. gingivalis, T. forsythia, A. ac-
tinomycetemcomitans. Their presence does not show relevant 
associations în relation to the gender of the patients (Table 2). 
Low concentrations of the listed species were frequently de-
tected în the age group 18-25 years, în two age groups of 26-
35 and 36-42 years, the species experienced increased values, 
indicating increased risk of occurrence of the disease (Tab- 
le 3). Interrelationship of species of bacteria with periodontal 
Table 1. Values of clinical attachment level (CAL), parodontal index 
(PI), gingival index (GI) and number of microorganisms according 
to study groups.
Age PI GI CAL no. m/o
Group PS 28.7±6.74 1.02±0.71 0.94±0.59 1.74±0.23 3.3±0.80
Group PMCI 26.0±6.25 0.13±0.08 0.0 0.09±0.08 0.0
Note: Data are presented as mean and standard deviation.
Table 2. Values of clinical attachment level (CAL), parodontal index 
(PI), gingival index (GI) and the percentage of persons with positive 
results for red group species, according to gender. 
 CAL PI GI Positive for red group  species, %A B C DMales 1.81±0.21 1.42±0.79 1.07±0.52 29.8 19.1 31.9 27.3
Females 1.69±0.23 0.77±0.52 0.82±0.64 34.5 14.3 34.5 34.5Total 1.75±0.22 1.09±0.66 0.95±0.58 64.3 33.4 66.4 61.8
Note: A – P. gingivalis; B – T. denticola; C – T. forsythia; D – A. actinomycetemi-
comitans. Data are presented as mean and standard deviation, or as relative 
values (%).
clinical parameters is described în Table 4. Significant associa-
tions were found between CAL values and mentioned bacte-
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nu prezintă asocieri relevante în raport cu sexul pacienţilor 
(Tabelul 2). Concentraţiile joase ale speciilor menţionate au 
fost frecvent depistate la grupul de vârstă 18-25 de ani, iar în 
cele două grupe de vârstă de 26-35 și de 36-42 de ani, spe-
ciile au prezentat valori crescute, ce indică riscul crescut al 
apariţiei bolii (Tabelul 3). Interrelaţia speciilor de bacterii cu 
parametrii clinici parodontali este descrisă în Tabelul 4. Aso-
cieri semnificative au fost găsite între valorile CAL și speciile 
menţionate de bacterii, demonstrând că cele anaerobe, odată 
cu avansarea distrucţiei tisulare parodontale, cresc în număr.
Tabelul 3. Procentul persoanelor cu rezultate pozitive pentru 
speciile P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia, A. actinomycetemcomi-
tans, în funcţie de grupul de vârstă.
Grup de 
vârstă, ani
Concentraţie înaltă (>105), % Concentraţie joasă (≤105), %A B C D A B C D
18-25 1,2 1,2 1,2 1,2 10,7 3,6 10,7 10,7
26-35 5,6 3,6 7,1 5,9 3,6 5,9 3,6 3,6
36-42 8,3 3,6 8,3 5,9 0 4,8 0 0
Notă: A – P. gingivalis; B – T. denticola; C – T. forsythia; D – A. actinomycetemi-
comitans.
Tabelul 4. Interrelaţia speciilor de bacterii cu parametrii clinici paro-dontali.
Parametru clinic
Concentraţie înaltă 
(>105), % Concentraţie joasă (≤105), %A B C D A B C DCAL 2 2 2 2 1,5 1,7 1,6 1,5GI 1,9 1,6 1,8 1,8 0,6 0,7 0,6 0,6
Notă: A – P. gingivalis; B – T. denticola; C – T. forsythia; D – A. actinomycetemi-
comitans.
Conform analizei de corelaţie, rezultatele indică o puterni-
că asociere, statistic semnificativă, între variabila CAL și con-
centraţia de microorganisme parodontopatogene (Tabelul 4). 
Odată cu creșterea valorilor CAL, crește și concentraţia bacte-
riilor: P. gingivalis (r
xy
=0,84), T. denticola (r
xy
=0,60), T. forsythia (r
xy




Acest studiu descrie prevalenţa speciilor parodontopa-
togene ale complexului roșu (P. gingivalis, T. denticola, T. for-
sythia) și A. actinomycetemcomitans, depistate în probele de 
placă subgingivală la pacienţii cu PMCI.
Studii recente au demonstrat că atât situsurile parodonta-
le sănătoase, cât și cele care răspund favorabil la tratamentul 
parodontal, conţin, de obicei, concentraţii joase de bacterii pa-
rodontale patogene [10].
Speciile patogene investigate, sunt asociate iniţierii și pro-
gresării afecţiunilor parodontale (Tabelul 4). În situsurile cu 
valorile CAL de 2 mm, o concentraţie înaltă a combinaţiilor P. 
gingivalis, T. denticola, T. forsythia și A. actinomycetemcomitans 
au fost regăsite, confirmând teoria de puternică asociere între 
parodontita marginală cronică și complexul roșu, contribuind 
la pierderea de ţesut parodontal [13]. 
Odată cu progresarea pierderii de atașament clinic, crește 
ria, demonstrating that the anaerobic bacteria rise în number 
with the periodontal tissue destruction.
According to the correlation analysis, the results indicate 
a strong association statistically significant between CAL and 
the concentration of periodontal microorganisms (Table 4). 
With the CAL increasing values, increases the concentration of P. gingivalis (r
xy
=0.84), T. denticola (r
xy
=0.60), T. forsythia (r
xy
=0.86), A. actinomycetemcomitans (r
xy
=0.85), p<0.001.
Table 3. Percentage of persons with positive results for species P. 
gingivalis, T. denticola, T. forsythia, A. actinomycetemcomitans, ac-
cording to age groups.
Age group,
y.o.
High concentration (>105), % Low concentration (≤105), %A B C D A B C D
18-25 1.2 1.2 1.2 1.2 10.7 3.6 10.7 10.7
26-35 5.6 3.6 7.1 5.9 3.6 5.9 3.6 3.6
36-42 8.3 3.6 8.3 5.9 0 4.8 0 0
Note: A – P. gingivalis; B – T. denticola; C – T. forsythia; D – A. actinomycetemi-
comitans.





(>105), % Low concentration (≤105), %A B C D A B C DCAL 2 2 2 2 1.5 1.7 1.6 1.5GI 1.9 1.6 1.8 1.8 0.6 0.7 0.6 0.6
Note: A – P. gingivalis; B – T. denticola; C – T. forsythia; D – A. actinomycetemi-
comitans.
Discussion
This study describes the prevalence of periodontal red 
complex species (P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia) and A. 
actinomycetemcomitans detected în samples of subgingival 
plaque în patients with PMCI.
Recent studies have shown that periodontal sites both 
healthy and those who respond favourably to periodontal 
treatment, containing typically low concentrations of peri-
odontal pathogenic bacteria [10].
Investigated pathogenic species are associated with peri-
odontal disease initiation and progression (Table 4). în sites 
with CAL of 2 mm, a high concentration combinations P. gin-
givalis, T. denticola, T. forsythia and A. actinomycetemcomitans 
were found, confirming the theory of strong association be-
tween chronic periodontitis and red complex contributing to 
the loss of periodontal tissue [13].
With the progression of CAL, increases the concentration 
of the species A. actinomycetemcomitans [13]. în our study, 
the results indicated a direct correlation between increased 
levels of periodontal clinical parameters (CAL, bleeding on 
probing, GI) and quantitative values of species of anaerobic 
microorganisms. Progression în deepness periodontal pock-
ets, becomes a favourable environment for colonization and 
development of anaerobic microflora [11].
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și concentraţia speciei A. actinomycetemcomitans [13]. În 
studiul nostru, rezultatele au indicat o corelaţie directă între 
creșterea valorilor parametrilor clinici parodontali – CAL, sân-
gerarea la sondare, apreciat în cadrul estimării GI și valorile 
cantitative ale speciilor de microorganisme anaerobe.
Progresarea în adâncime a pungilor parodontale devine un 
mediu favorizant pentru colonizarea și dezvoltarea microflo-
rei anaerobe [11]. 
Un studiu timpuriu, efectuat de Zimmer și coll. (1991), a 
demonstrat stabilirea microflorei patogene în cavitatea orală 
de la vârste timpurii [15]. La fel, studiile efectuate de Haffajee 
și coll. (1998) [16], și Griffen (1998) [17] au confirmat această teorie.
Concluzii
A fost demonstrată o asociere strânsă între valorile maxi-
me ale CAL, GI și prezenţa cantităţilor crescute a speciilor P. 
gingivalis. Testele microbiologice PCR, ne oferă date impor-
tante despre etiologia infecţiei parodontale. Utilizarea testelor 
microbiologice în diagnosticarea afecţiunii parodontale asigu-
ră posibilitatea depistării maladiei la etapa incipientă, care de-
vine un instrument preventiv eficient pentru managementul 
iniţierii și progresării afecţiunii parodontale.
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An early study conducted by Zimmer et al. (1991) demon-
strated the establishment of pathogenic microflora în the oral 
cavity from an early age [15]. Similarly, studies of Haffajee et 
al. (1998) [16], and Griffen (1998) [17], have confirmed this 
theory.
Conclusions
It was demonstrated a close association between maximum 
values of CAL, GI and the presence of increasing amounts of 
species P. gingivalis. PCR microbiological tests provide us with 
important data about the aetiology of periodontal infection. 
Using microbiological tests în diagnosing periodontal disease 
provides the possibility of detecting the disease at the initial 
stage, which becomes an effective preventive tool for manag-
ing the initiation and progression of periodontal disease.
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